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RESUMEN 
Sa demostr6 un problema de intoxicaci6n p~r fluor (F) en conejos en una granja en el estado de 
Guanajuato. Sa utilizaron 96 conejos de la raza Chinchilla (28-31 dias). provenientes de la granja 
afeclada. bajo un disei'lo completamente al azar, con cuatro tratamientos: Testigo y 3 dietas 
comerciales (A, By C). las dietas By C consumidas en la granja problema. Cada tratamiento 
cont6 con 12 repeticiones de dos conejos cada una. La concentracl6n de F en las dietas fue: 
Testigo 25 ppm; A == 19 ppm; B == 455 ppm y C =526 ppm. Despues de 49 dias, los conejos 
alimentados con la dieta A tuvieron una mayor ganancia de peso (1279 g tatales/animal). 
(P<0.01). La eficiencia alimenticia con la dieta C fue menor que la dieta A (0.20 va. 0.25) 
(P < 0.05): el contenido de F en tibia fue mayor para las dietas By C que para las dletas A y control 
(7809.7412, 1091 Y 1261 ppm respeclivamente) (P<0.OO1); para las lesiones en huesos, las 
dietas B y C causaron un incremento comparadas a las dietas A y testigo (1.83. 2.08. 0.0 Y0.0 
respectivamente) (P<0.OO1). Sa concluye que las dietas consumidas en la granja problema 
causaron signos de intoxicaci6n por fluor en conejos. 
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Hasta el momento setiene poca infor­ bebida. alimentos y suplementos ml­
maci6n disponible sobre los efeetos nerales; de estos ultlmos las rocas 
de altas concentraciones de elemen­ fosf6ricas cobran importancia ya que 
tos inorganicos en la dleta de los co­ pueden lIegar a f:ontener desde 0.16 
nejos (Oryctolagus cuniculus), a dife­ hasta 2.0% de F 2,17. Aunque mucho 
rencia de otras especies de animales se ha discutido 1,10.13. sobre la escen­
domasticos y de laboratorio en las cialidad del F como elemento traza, 
que se han hecho estudios sobre los en Mexico por su abundancia en algu­
efectos que resultan por el consumo nas rocas fosf6ricas y fostatos de cal­
de excesivas cantidades de algunos cio, preocupa mas por su toxicidad 
elementos inorganicos como es el ca­ que por su deficiencia. Los Ifmites co­
so del fluor (F). nocidos de toxicidad para las espe­
EI F se encuentra ampliamente dis­ cies pecuarlas son de 44 ppm (en 
tribuido en la naturaleza en forma inor­ rumiantes) a 350 ppm (en aves), pre­
ganica y son varias las fuentes de este sumiendo un 80% de disponibilldad 
mineral que pueden proporcionar es­ en las fuentes rninerales como las ro­
te elemento. como son: eI agua de cas 0 fosfatos 1 ,pero es notable una 
gran variaci6n entre las espeeies en 
a Centro Nacional de Investigaciones cuanto al metabolismo del elemen­
Disciplinarias (CENID) Fisiologfa INIFAP. t02•10• 
Apartado Postal 29-A. Queretaro, Oro. 76020. La intoxir.8ci6n por F se presenta b Centro Nacional de Cunicultura. Km 4 Carr 
Irapuato Salamanca, Gto. naturalmente como un cuadro cr6ni­
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co ocaslonado por la saturaci6n del 
elemento en el tejido 6seo principal­
mente. EI metabolismo del nitr6geno 
6, aSI como los niveles nutriclonales 
de otros minerales (como Ca y P) 
pueden alterar el curso de la intoxica­
ci6n, 10 que impide estudios epide­
miol6gicos concluyentes, Ya que eI 
crecimiento y/o producci6n no son 
siempre buenos indicadores y el ana­
IIsis de tejidos puede verse confu~i­
do por un sin numero de factores 9, 
es necesario ad~roas de las observa­
clones de campo, proceder a la cons­
tataci6n del diagn6stico con la repro­
ducci6n del cuadro t6xico en 
condiciones controladas, para 10 que 
un modelo bi0l6gico resulta de utili­
dad. 
En el caso del F hay evidencia 2 
que sugiere una mayor susceptibili­
dad a la intoxicaci6n en los conejos 
que en otras especies pecuarias, 10 
que harIa un estupendo modelo para 
estudios de toxicidad 0 del riesgo de 
inclusi6n de alimentos contamlnados. 
Con el planteamiento en el parrafo 
anterior como objetivo, se aprovech6 
un caso de campo, en el que se sos­
pech6 de fluor6sis para proceder a su 
verificaci6n. 
A finales de 1986 en una granja 
cunlcola del estado de Guanajuato, se 
comenz6 a observar cierta deforma­
ci6n de los huesos del tarso en algu­
nos de los conejos; esta deformaci6n 
se manifestaba por un engrosamiento 
de los mlembros posteriores, princi­
palmente al nivel del tarso, metatarso 
y falanges, provocando una abertura 
poco normal entre los dedos. A la 
palpacl6n, se apreci6 un engrosa­
miento de los huesos del tarso. de la 
tibia, perone, cubito y radio; aunado a 
esto, se apreciaba una serle de exos­
tosis en la diflfisis de los huesos lar­
gos; estas exostosis se presentaron 
tambien en la mandlbula de losanima­
les mas afectados. 
Para el mes de mayo de 1987, el 
40% de los anlmales de la granja es­
taban afectados en diferente grado, 
desde aquellos en los que solo se 
apreciaba un ligero engrosamiento 
hasta los que no solo mostraban ICls 
deformaciones en los huesos. sino 
que tambien su estado ffsico general 
sa vela deteriorado. 
EI alimento comercial consumido 
por los conejos de la citada granja, 
estaba elaborado con roca fosf6rica 
como fuente de calcio y f6sforo, el 
analisis del alimento revel6 niveles de 
flUor mayores a500 ppm (0.05%) 10 que 
hizo sospechar de un problema de in­
toxicacl6n por el elemento, posible­
mente asociado a una mayor suscep­
tibilidad de la especle a ese mineral. 
Para la constataci6n de la posible 
fluorisis. se usaron las instalaciones 
del Centro Nacional de Cunicultura. 
ublcado en eI km 4 de la carretera 
Irapuato-Salarnanca. E51ado de Gua­
najuato. Se utilizaron 96 conejos de la 
raza Chinchilla recien destetados (28­
31 dras), provenientes de la granja 
afectada. EI trabajo se plante6bajo un 
diserio completamente al azar, con 
cuatro tratamientos, los cuales fue­
ron: la dieta te51lgo y tres dietas co­
merciales A, 8 Y C, dos de elias (8 y 
C) consumidas previa mente en la 
granja problema. Cada tratamlento 
cont6 con 12 repeticiones, slendo la 
unidad experimental una jaula con 
dos conejos. 
La dleta testigo se formul6, usando 
un lote de grano de cebada cultivado 
sin el uso de fertilizantes qurmicos y 
como fuente de f6sforo inorganico, 
fosfato de potasio (Cuadro 1), bus­
cando obtener una concentraci6n mi­
nima de F, posteriormente se mand6 
peletizar para que tuviera la misma 
forma ffsica que los alimentos comer­
clales; estos ultimos de acuerdo a la 
































composici6n de la E 
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cual tuvo una duraci( 
midi6 semanalmente 
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un regimen de alimE 
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HENO DE ALFALFA 26.96 
CEBADA 52.82 
PASTA DE SOYA 11.92 
HARINA DE PESCADO 2.30 
CaC03 0.40 
KH2P03 0.10 




















Vitaminas. Vit. A, 3'300,000 UI; Vit. D, 330,000 UI; Vit. E, 

50,000 UI; Riboflavina, 1.1 g; Niacina 27.0 g; Cianoooba­

laminaO.019g; PantotenatodeCa,6.57g; Colina,175.0 

g; BHT, 150.0 g; cbp, 100.0 9 (0.20%). 

Minerales: Selenio,O.025g; Cobalto,0.215g; Yodo,0.10 

g; Cobre, 2.2 g; Hierro, 25.5 g; Zinc, 28.5 g; Manganeso 

5.71 g; Potasio, 0.033 g; Cloruro de sodio, 715 g; cbp, 
1,000.0 9 (0.35%) y premezcla de monensina (0.10%); 
Cloruro de sodio (0.35%). 
b Calculada. 
composicion de la etiqueta, estuvie­
ron formuladas con los siguientes in­
gredientes: sorgo dulce, harina de al­
falfa, pasta de girasol, pasta de 
cartamo, salvado de trigo, pasta de 
soya, melaza de calia, las fuentes de 
calcio y f6sforo empleadas fueron. ro­
ca fosf6rica, carbonato de calcio y 
fosfato dicalcico. La concentracl6n de 
£ Fencontrada en los alimentos despues 
del anaJisis de laboratorio fue la siguien­
te: para la dieta testigo, 25 ppm; para la 
dieta A, 19 ppm; para las dietas B y C, 
455 Y526 ppm respectivamente. 
Durante el curso de la prueba, la 
cual tuvo una duraci6n de 49 dras, se 
midi6 semanalmente la ganancia de 
peso y el consumo de alimento, ante 
un regimen de alimentacion ad libi­
tum; con estos dos criterios se calcul6 
la eficiencia alimenticia. Semanal­
mente tambien, se realizaran palpa­
clones de los huesos largos con eI fin 
de evaluar eI desarrollo de las defor­
maciones 6seas. AI final de la prueba 
se sacrific6 un animal de cada jaula, 
se disec61a tibia derecha y se evalu6 
visualmente el grado de afecci6n con­
forme al siguiente patr6n: grado 0, 
apariencia normal; grado 1, lesi6n po­
co manifiesta; grado 2, engrosamien­
to del hueso; grado 3, 10 mismo que 
el grado 2 pera con apreciaci6n de 
protuberancias 0 exostosis y malfor­
maciones del hueso, califlcandose 
por 10 tanto con los numeras 0, 1, 2 Y 
3 respectivamente de acuerdo al gra­
do de afeccion. 
105 
106 
A los alimentos y a las tibias de los 
animales, ya secos y libres de grasa, 
se les determln6 F usando el metodo 
del electrodo de i6n selectivo, de 
acuerdo \ las recomendaciones de la 
A.O.A.C.. 
Los resultados fueron sometidos a 
un anallsis de varlanza y la diferencia 
entre medias establecida por el meto­
do de Student Newman Keuls .16. 
AI final de la prueba, los resultados 
obtenldos Indlcaron que los conejos 
alimentados con la dieta A obtuvieron 
mayores ganancias de peso (1279 g) 
durante el perrodo experimental, en 
comparaci6n con los de la dieta testi­
go (852 g) 0 las dietas B y C (957 Y870 
g respectivamente), (P<O.Ol), aun­
que la eficlencla alimenticia mostr6 
diferencias (P < 0.05), unicamente pa­
ra la dieta C, que fue Inferior a la dieta 
A (Cuadro 2). 
Las bajas ganancias de peso ob­
servadas con las dietas testigo es muy 
probable que se debieron a un bajo 
consumo de alimento y este ultimo 
ocasionado quiza por el alto content­
do y forma de la fibra en la dieta. 
La ganancla de peso no tuvo nin­
guna relacl6n con la concentraci6n de 
F en el alimento (r = 0.22; P> 0.05). 
Sin embargo, se encontr6 una rela­
ci6n estrecha entre la cantidad de F 
ingerido y la cantidad de F en hueso 
(r =. 0.98; P < 0.001), 
En estudios con minerales (como 
porejemploCa, P, Mg), el crecimiento 
o la ganancia de peso, consumo de 
alimento y produccl6n son pobres In­
dlcadores del estado que guarda el 
organlsmo en relaci6n al mineral, por 
10 que estas mediclones deben siem­
pre observarse junto con estudlos tl­
sulares, cuando unf§ se ocupa de un 
elemento mineral 5, 1 • A menos que se 
realicen estudios a largo plazo. se 
puede lIegar a concluslones err6neas 
con respecto a la deflclencla y toxicl­
dad de algunos elementos traza cuan­
do se utilizan primordial mente para­
metros productivos. como sucede en 
el caso del fluor, aluminio 7. zinc 15 y 
vanadlo 9. 
Los niveles de F encontrados en la 
tibia de los animales alimentados con 
la dieta testigo y la dieta A (Cuadro 2), 
corresponden a los citados por Un­
derwood 17, que menciona, que la 
cantidad de fluor raramente excede 
de 1200 ppm en huesos secos y libres 
de grasa, cuando provienen de ani­
males sanos; en toxicidad n?, es raro 
encontrar mas de 5000 ppm 4, 10 que 
coincide con 10 encontrado en este 
caso. Va que el F tiene una elevada 
afinidad por los minerales del hueso y 
aproximadamente el 99% del F del 
cuerpo se encuentra en el esqueleto, 
resulta obvio que altos consumos de 
F, si estees disponible. provocara un 
aumento de este elemento en el hue­
so como sucedi6 en los conejos que 
estuvieron recibiendo las dietas B y C 
(altas en F, 445 Y526 ppm respectiva­
mente), en donde las concentracio: 
nes del elemento en cuesti6n en la 
tibia de los animales alcanzaron mas 
de 7000 ppm (Cuadro 2). 
En animales en crecimiento, como 
fue el caso de los conejos del experl­
mento, el F se encuentra formando 
parte de la estructura de los cristales 
de apatita, reemplazando el i6n hidro­
xilo y forman~o el compuesto calcio­
flUor-apatita ; posterlormente s610 
esta limitado el recamblo metab6lico 
en hueso formado previamente 17, de 
aqur que el esqueleto funcione como 
el principal factor en la regulaci6n me­
tab6Uca de F 8,17. 
Una concentraci6n alta en F puede 
estar presente en el hueso sin Ufgar a 
ser peligroso para el indlviduo 1 ,esto 
se debe a que el F sigue la dinamica 
de saturaci6n en los huesos, observa­
da con otros elementos y otros tejidca 
CUADRO 2. RESULTADO 
TEMEN CO~ 
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FLUOR EN TIBIA, ppm. 
a, b, c Medias en el misml 
* Grado 0 Apariencia nor 
Grado 1 Lesi6n poco n 
Grado 2 Engrosamient, 
Grado 3 Engrosamient, 
(e.g. cobre en hfgad 
aumento en el consul 
vare a cabo su fijaci6 
mentando paralelame 
a traves de la orina. si 
excesivo se alcanza u 
bra una saturaci6n 6l 
una deposici6n de F 
dos, alteraciones en I 
calcificaci6n de las al 
gamentos y procesos 
hueso, al lIegar a estl 
senta una disminuci6r 
de alimento 8,17. 
La retenci6n de ur 
co en un tejido obra c 
nismo de detoxificaci 
del F. la retenci6n er 
.. 	 elimina mas F del IIqu 
que por filtraci6n ren 
que la intoxicaci6n se 
ta alcanzar un limite d 
hueso (mas 5000 ppm 
damente), por 10 que 
se desarrolla con car~ 
CUADRO 2. RESULTADOS DEL COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO Y LESIONES POST/MOR­
TEM EN CONEJOS AL DESTETE ALIMENTADOS POR 49 DIAS. 
ALIMENTO 
VARIABLE TESTIGO DIETAA DIETAB DIETAC EEM 
CONTENIDO DE F EN EL 25 19 455 526 
ALIMENTO ppm. 
GANANCIA DE PESO, 9 852b 127g8 957b 870b 0.0231 (1) 
CONSUMO DE ALIMEN­ 3755c 5100& 4428b 4362b 0.0602 (1) 
TO,g 
EFICIENCIA ALIMENTI· O.~ 0.258 O.~ O.20b 0.0055 (2) 
CIAGIC 
GRADO DE LESIONES 0.08 0.0& 1.83b 2.08b 0.0607 (3) 
EN TIBIA* 
FLUOR EN TIBIA, ppm. 12618 10918 7809b 7412b 78.8078 (3) 
a, b, c Medias en el mismo rengl6n con distinta literal son diferentes. 
* Grado 0 Apariencia normal 
Grado 1 	 Lesi6n poco manifiesta 
Grado 2 	 Engrosamiento del hueso 
Grado 3 	 Engrosamiento y Exostosis. 
(e.g. cobre en hfgado), es decir, al 
aumento en el consumo de F, se lIe­
vara a cabo su fijaci6n en hueso, au­
mentando paralelamente la excresi6n 
a traves de la orina, si el consumo es 
excesivo se alcanza un maximo. y ha­
bra una saturaci6n 6sea 8, aunado a 
una deposici6n de F en tejidos blan­
dos, alteraclones en el metabolismo, 
calcificacl6n de las articulaciones, Ii­
gamentos y procesos de exostosis en 
hueso, al !legar a este punto se pre­
senta una dlsmlnuci6n en el consumo 
de alimento 8,17. 
La retenci6n de un elemento t6xi­
If 	 co en un tejido obra como un meca­
nismo de detoxificaci6n, en el caso 
del F, la retenci6n en el tejido 6seo 
elimina mas.F delUquido extracelular 
• que por filtraci6n renal, provocando 
que la intoxicaci6n se manifieste has­
ta alcanzar un limite de saturaci6n en 
hueso (mas 5000 ppm de F aproxima­
damente). por 10 que la intoxicaci6n 







Los efectos del exceso de F en 
algunas especies de animales domes­
ticos esta bien documentado 10,11. 
Sin embargo en algunas oUas hay 
poca lnformaci6n, com~ es el caso 
del mink (Muste/a vis6n) ydel conejo 
domestico (Oryctolagus cuniculus), 
en esta ultima, Weatherell yWeidman 
18 observaron cambios en el esquele­
to asociados con fluorosis cr6nica al 
proporcionarles 500 ppm en el agua 
de bebida a conejos adultos, estos 
desarrollaron lesiones en varios 
huesos, observandose exostosis di­
fusa en la anatomfa del hueso. 
La exostosis difusa da como resul­
tado un engrosamiento de la mandl­
bula y de los huesos largos de cone­
jos afectados. Estos hallazgos 
concuerdan con los encontrados en 
el presente trabajo. en donde se ob­
serv6 que los conejos que estuvieron 
alimentados con las dietas Bye de­
sarrollaron un grado de lesiones mu­




tados con la dieta testigo 0 la dieta A, 
(1.83 a 2.08 vs. 0.0). 
Las malformaciones 6seas co­
menzaron a apreciarse por palpaci6n 
entre la 4a. y Sa. semana despues del 
Inlclo del experimento; en algunos 
otros conejos se observ6 dificultad al 
caminar, principal mente en aquellos 
en que eI grado de malformaci6n 6sea 
fue maniflesta. 
Ourante el curso del experimento 
murleron 5 conejos, 4 de ellos du­
rante las dos primeras semanas y el 
otro en la Sa. semana, aparentemen­
te por causas ajenas al exceso de F 
en la dieta 0 por malformaciones 
6seas. 
Los resultados nos hacen conclu£r 
que con mas de 455 ppm de F en la 
dieta, despues de 49 dfas, los conejos 
presentan slgnos de intoxicacl6n, re­
flejandose en alteraclones y maltor­
maclones de los huesos largos. como 
. engrosamiento y formaci6n de exos­
tosis, resultando necesario investlgar 
cuales serfan los niveles maximos de 
Fen la dieta de conejos en crecimien­
to, que no lIeguen a causar problemas 
de intoxicaci6n. . 
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SUMMARY 
Ruor (F) intoxication In rabbits was demons­
trated In a farm in Guanajuato, Mexico. Ninety 
six Chinchilla rabbits of both sexs (28-31 days 
old), from the effected farm was allotted ran­
domly to 4 treatments; control and 3 commer­
cial diets (a, B and C), Band C diets were those 
being consumed in the problem farm. Every 
treatment had 12 repetitions with 2 rabbits 
each. The dietary F concentration was: control, 
25; A, 19; B, 455 and C, 526 ppm. After 49 days, 
rabbits had better qeight gain with diet A (1279 
g totalfanimal) than rabbits consuming diets 
B, C and control (957, 870 and 852 respecti­
vely) (P). Feed effiCiency was similar for con­
trol, A and B diets. Diet C caused lower feed 
efficiency than diet A (0.20 vs 0.25). The tibia 
flour content was greater in diets Band C than 
in diets A and control (7809, 7412, 1091 and 
1261 ppm respectively) For bone lesions diets 
Band C caused an increase as compared to 
diets A and control (1.83, 2.08, 0.0, 0.0 respec­
tively) )P). It was concillded that both diets 
consumed in the problem farm caused F Into­
xication in rabbits. 
lITERATURA CITADA 
1. An6nlmo, 19868. Ruoride In food and water. 
Nutr. Reviews. 44:233. 
2. An6nimo, 1986b. Species variations in res­
ponse to parental fluoride. Nutr. Reviews. 
44:281. 
3. A.O.A.C., 1984. Official methods of analysis. 
The Association of official Analytical Chemist. 
14th. ed., Sydney Williams. Arlington, U.S.A. 
pp.48-49. 
4. AURELlCH, R.J., NAPOLITANO, A.C., BUR­
SIAN, S.J., OLSON, B.A. and HOCHSTEIN, 
J.R., 1987. Chronic toxicity of dietary fluorine 
to mink. J. Anim. Sci. 65:1759. 
5. BAKER, H.D., 1986. Problems and pitfalls in 
animal experiments designed to establish die­
tary requirements for essential nutrients. J. 
Nutr. 116:2339. 
6. BOYDE, D.C. and CERKLEWSKI, L.F., 1987. 
Influence of type and level of dietary protein on 
fluoride bioavailability in the rat. J. Nutr. 
117:2086. 
7. GUENTER, W. and HI 
Effect of dietary fluoride 
laying hen performance a 
tration in blood, soft tin 
PouIUyScl., 65:1343. 
B. KUANG, G.M., NOPAI 
H.H., OPHAUG, R. and SI 
tention of skeletal fluoridl 
over in rats. J. Nutr. 118:3E 
9. MACARA,I.G., 1980. Va 
in search of a role. Trends 
10. N.R.C. 1974. Effects of 
National Research Counci 
of Sciences, Washington, 
11. N.R.C. 1980, Mineral to 
animals. National Researc 
Academy of Sciences, 
U.S.A. 
12. PENA, S.D., 1986. Det 
en roca fosf6rica utilizada 
animal. Tesis profesional 
la Escuela de Medicina V. 
nia. Universidad Autonom 
pp.1-23. 
.~. 
7. GUENTER, W. and HAHN, P.H.B., 1986. 
Effect of dietary fluoride and aluminium on 
laying hen performance and fluoride concen­
tration In blood, 10ft tissue, bone and egg. 
Poultry Sci., 65: 1343. 
'. 
8. KUANG, G.M., NOPAKUN, J., MESSER, 
H.H., OPHAUG, R. and SINGER, L. 1988. Re­
tention of skeletal fluoride during bone turn­
over In rats. J. Nutr. 118:362. 
9. MACARA,I.G., 1980. Vanadium an element 
in search of a role. Trends Biochem. Sci. 5:92. 
10. N.R.C. 1974. Effects of fluoride in animals. 
National Research Council. National Academy 
of Sciences, Washington, D.C., U.S.A. 
11. N. R.C. 1980, Mineral tolerance of domestic 
animals. National Research Council. National 
Academy of Sciences, Washington, D.C., 
U.S.A. 
12. PENA, S.D., 1986. Determinaci6n de fluor 
en roca fosf6rica utilizada en la alimentaci6n 
animal. Tesis profesional de Licenciatura de 
la Escuela de Medicina Veterinaria y Zootec­
nia. Universidad Aut6noma de Veracruz. Mex. 
" pp. 1-23. 
", 
., 
13. SCHWARTZ, K. and MILNE, D.B., 1972. 
Auorine requirements for growth in the rat. 
Bioinorg. Chem. 1:331. 
14. SINGER, Land OPHAUG, R.H., 1984. Flou­
ride. En: Present knowledge in nutrition. 52ed., 
R.E. Olson. The Nutrition Fundation, Inc., Was­
hington, D.C., U.S.A. pp. 538-547. 
15. SOUTHERN, LL. and BAKER, D.H., 1983. 
Zinc toxicity, zinc deficiency and zinc copper 
interrelationship in Eimeria acervulina. Infec­
ted chicks. J. Nutr., 113:668. 
16. STEEL, R.G.D. and TORRIE, H.T., 1980. 
Principles and procedures of statistics a bio­
metrical approach. 2nd. Mc Graw-HiII.lnterna­
tional Book Company. Singapore, U.S.A. pp. 
137-167; 239-282. 
17. UNDERWOOD, E.T.. 1977. Trace elements 
in human and animal nutrition, 3a Ed. Acade­
mic Press, N.Y. U.S.A. pp 369-403. 
18. WEATHERELL, JA, and WEIDMAN, S.M., 
1959. The skeletal changes of chromic experi­
mental fluorosis. J. Pathol. Bacterial. 78:223. 
19. WILLET, w., 1986. Epidemiologic studies in 
nutrition. Utility and limitations. J. Nutr. 116:2557. 
109 
